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Streszczenie: Peptydy o aktywności bójczej skierowanej przeciwko mikroorganizm stanowią ważną 
część wrodzonej odpowiedzi immunologicznej organizmu. Produkowane są przez rośliny i zwierzęta 
konstytutywnie lub w odpowiedzi na zakażenie mikroorganizmami. Niniejsza praca przedstawia współ­
czesną wiedzę i poglądy na temat interakcji peptydów antybakteryjnych ze strukturami komórkowymi 
mikroorganizmów oraz na temat prawdopodobnych mechanizmów działania tych związków. Peptydy 
antybakteryjne mogą wywierać swój bójczy efekt poprzez: tworzenie w błonie porów (hipoteza „two­
rzącej się beczki”) lub kanałów jonowych, dezintegrację błony - model „dywanopodobny” i wywoły­
wanie w niej przejściowych dziur - model „robakowatego zagięcia błony”, a także alternatywne 
mechanizmy działania, które obejmują m. in. oddziaływanie z DNA lub wpływ na syntezę białek, np. 
błonowych. Wyjaśniono, czym uwarunkowana jest selektywność działania peptydów oraz opisano ich 
rolę fizjologiczną i próby zastosowania klinicznego. 
(Postępy Biologii Komórki 2001; supl. 16: 261-273)
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Summary: Plants and animals synthesise antimicrobial peptides constitutively or in response to microor­
ganism infection and they are an important component of the organisms innate defence system. This 
paper focuses on the recent knowledge and views concerning interactions of antimicrobial peptides with 
structures of the microorganism’s cells. There are described several suggested models of mechanisms of 
action: membrane pore formation („barrel stave” mechanism), „carpet like”, „wormhole”, and ion 
channels formation. Additionally, there are alternative mechanisms of action including interaction with 
DNA or influence on protein synthesis. Moreover, this paper explains the selectivity of these peptides 
and describes their physiological role and attempts of clinical applications. 
(Advances in Cell Biology 2001; suppl. 16: 261-273)
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WSTĘP
W toku ewolucji organizmy wykształciły cały system mechanizmów obronnych, 
chroniących je przed inwazją mikroorganizmów, poczynając od wykształcenia barier 
mechanicznych, aż po „czynną” obronę, angażującą zarówno komórki, jak i różnego 
rodzaju cząsteczki przez nie uwalniane. Znaczące miejsce w tak wykształconym 
systemie obronnym zajmują peptydy anty bakteryjne [27, 28]. Te naturalnie wy­
stępujące, endogenne antybiotyki peptydowe stanowią dużą grupę związków zróż­
nicowanych pod względem struktury przestrzennej, ale o zbliżonej masie 
cząsteczkowej od kilkuset do kilku tysięcy Da [16, 26]. 
Historia odkrycia peptydów anty bakteryjnych sięga zaledwie lat osiemdziesiątych 
naszego stulecia, kiedy to Boman i współpracownicy wyizolowali cekropinę z he- 
molimfy owada Hyalophora cecropia zainfekowanego bakteriami [cytat za lit. 21]. 
Peptyd ten wykazuje silną aktywność anty bakteryjną przeciwko bakteriom gra- 
mujemnym, takim jak: E. coli, B. subtilis, S. marcescens czy P. aerugino. su [21, 
43]. Do dziś wykryto i scharakteryzowano setki peptydów antybakteryjnych i stało 
się jasne, że stanowią one część wrodzonej odpowiedzi immunologicznej organizmu 
[28]. Są syntetyzowane przez rośliny [ 7, 8, 23], owady [12], inne bezkręgowce 
[15, 48] oraz przez kręgowce [30, 33, 34, 59, 64]. 
Peptydy anty bakteryjne mają zdolność zabijania nie tylko bakterii (np. a-de- 
fensyny, cekropiny) [14, 43], ale również grzybów (defensyny, cekropiny, derma- 
septyny, magaininy, protegryny, peptydy antybakteryjne bogate w cysteinę) [11, 
13, 35, ], a nawet wirusów (melityna, a-defensyny, ) [1] i pierwotniaków (indoli- 
cydyna) [17]. Do tej pory nie udało się jednoznacznie udowodnić, jaki jest me­
chanizm działania tych związków. Zrozumienie i dokładne poznanie tego zagadnienie 
jest istotne z uwagi na potencjalne wykorzystanie peptydów antybakteryjnych w 
medycynie ze względu na narastającą lekooporność mikroorganizmów będącą kon­
sekwencją powszechnego nadużywania stosowanych antybiotyków (nie tylko jako 
leków, ale i konserwantów żywności czy środków zwiększających przyrost masy 
ciała u zwierząt hodowlanych) [32]. Próby odpowiedzi na pytanie, jaki jest me­
chanizm działania peptydów antybakteryjnych opierają się na analizie ich struktury 
oraz na badaniu ich właściwości. 
INTERAKCJE PEPTYDÓW ANTYBAKTERYJNYCH 
ZE STRUKTURAMI KOMÓRKOWYMI
Peptydy, takie jak: defensyny wyizolowane z ziarnistości granulocytów, powie­
rzchni nabłonka i skóry, protegryny obecne w leukocytach świni, tachyplesyny 
uzyskane z hemocytów kraba czy magaininy ze skóry gadów, mają amfipatyczny, 
kationowy charakter [5, 45, 55, 63]. Całkowity ładunek tych peptydów wynosi 
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+2 lub więcej, co czyni je zdolnymi do interakcji np. z ujemnie naładowanymi 
fosfolipidami błony [24]. Ze względu na swój kationowy charakter, peptydy te 
mogą wiązać się również do innych ujemnie naładowanych struktur, takich jak 
DNA [ 18], lub do kwaśnych białek, np. kalmoduliny [31]. Zwiększanie ilości dodatnio 
naładowanych aminokwasów w magainine 2 i jej analogach oraz laktoferynie B 
i indolicydynie powodowało zwielokrotnienie ich antybakteryjnych właściwości [1, 
40]. Z kolei amfipatyczność peptydów antybakteryjnych umożliwia im perforację 
błony bakteryjnej i/lub jej perturbację [42, 43]. Obserwacje te sugerowały, że peptydy 
o charakterze amfipatycznym tworzą w błonie pory, przez które mogą wyciekać 
jony lub większe cząsteczki [56]. Fakt, że błona cytoplazmatyczna może być celem 
działania peptydów antybakteryjnych, potwierdzono w badaniach defensyn owadzich, 
które efektywnie depolaryzują błonę cytoplazmatyczną Micrococcus luteus oraz 
powodują „wyciek” cytoplazmatycznego potasu i ATP [49]. Poddanie bakterii E. 
coli lub S. aureus działaniu magaininy 2 [40] lub tachyplesiny I [42] indukuje 
„wyciek” wewnątrzkomórkowych  jonów K+ i towarzyszącą temu redukcję przeżycia 
tych komórek. 
Dowodów na to, że celem działania peptydów antybakteryjnych jest błona ko­
mórkowa, dostarczyły również badania prowadzone z D-analogami takich peptydów, 
jak cekropiny i magaininy [49, 57]. Udowodniono, że wykazują one identyczną 
aktywność jak ich naturalnie występujące L-analogi, co wyklucza stereospecyficzne 
rozpoznanie [26, 29]. Jednak nie jest to regułą. Niektóre z peptydów mają obniżoną 
aktywność jako D-enancjomery [6], co sugeruje, że łączą się one z jakimiś czą­
steczkami stereospecyficznie. 
Kationowe peptydy antybakteryjne, takiejak: magaininy, cekropiny i polimyksyna, 
mają zdolność wiązania się z LPS-em [16] i dlatego przyjęto, że w przypadku 
bakterii gramujemnych początkowym etapem działania peptydów antybakteryjnych 
jest ich wiązanie się do lipopolisacharydu [18, 57, 58]. Ponadto zaobserwowano 
korelację pomiędzy słabym wiązaniem się magaininy do mutanta Salmonella ty- 
phimurium z uszkodzonym LPS-em [16]. Oporność na polimyksynę B u bakterii 
koreluje z modyfikacją grup fosforowych LPS-u, która powoduje redukcję jego 
ujemnego ładunku [16]. Opisano również oporne na protegrynę mutanty Salmonella, 
u których miała miejsce acylacja lipidu A przez kwas palmitynowy [16]. Przypuszcza 
się, że ta modyfikacja zmienia strukturę zewnętrznej warstwy błony zewnętrznej, 
co zapobiega jej perforacji przez peptydy kationowe. 
Dwuwartościowe kationy (Mg++, Ca++) stabilizują zewnętrzną warstwę błony 
zewnętrznej bakterii gramujemnych. Peptydy antybakteryjne wypierają te jony i 
przez to destabilizują zewnętrzną błonę. Dodanie do bakterii wraz z np. magaininą 
[40], gloweryną [2] czy innymi peptydami [58, 38b] jonów Mg++ lub Ca++ znosi 
bakteriobójcze działanie tych peptydów. 
Hancock zaproponował mechanizm, w którym dochodzi do interakcji kationowych 
peptydów antybakteryjnych z osłonami bakterii gramujemnych, a następnie do przej­
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ścia peptydów przez zewnętrzną błonę i określił ten proces jako samopromujące 
się przejście (ang. self-promoted uptake) [26, 58]. Zgodnie z tą hipotezą proponuje 
się, że rozwinięte, kationowe peptydy asocjują z ujemnie naładowaną powierzchnią 
błony zewnętrznej i/albo neutralizują ujemny ładunek błony, przyczyniając się do 
powstania szczeliny, przez którą peptydy mogą przekraczać zewnętrznąpowierzchnię 
błony lub też wypierać dwuwartościowe kationy z nią związane i przez to zaburzać 
jej strukturę. Peptydy, które przekroczyły zewnętrzną błonę, mogą się wiązać do 
ujemnie naładowanej błony cytoplazmatycznej. Sądzi się, że tworzą w niej kompleksy 
podobne do miceli lub też wykonują ruchflip-flop przez błonę pod wpływem dużego, 
transmembranowego potencjału elektrycznego [26]. 
Bakterie gramdodatnie jak S. aureus nie mają ani zewnętrznej błony, ani LPS, 
a zawierają natomiast peptydoglikan, który bogaty jest w kwas tejchojowy. Mutacje 
prowadzące do wzrostu ujemnego ładunku w tej strukturze powodują zwiększenie 
wrażliwości na kationowe peptydy antybakteryjne i ponownie podkreślają znaczenie 
oddziaływań elektrostatycznych w ich mechanizmie działania [16, 45]. 
SELEKTYWNE DZIAŁANIE PEPTYDÓW 
ANTYBAKTERYJNYCH
Peptydy o aktywności bójczej skierowanej przeciwko mikroorganizmom, aby 
mogły być przydatne w walce z patogenami, muszą być selektywnie toksyczne, 
tak by nie mogły działać destrukcyjnie na komórki gospodarza. Powinny więc 
celować w te molekuły, które są wszechobecne w komórkach prokariotycznych, 
ale rzadko lub nigdy nie występują w komórkach eukariotycznych. Jak się okazało, 
podstawą selektywnej toksyczności jest specyficzność składu lipidów w błonie ko­
mórek prokariotycznych i eukariotycznych. 
Warstwa zewnętrzna błony komórek ssaków (erytrocytów) złożona jest wyłącznie 
z elektrycznie obojętnych fosfolipidów, głównie fosfatydylocholiny i sfingomieliny, 
podczas gdy bakteryjna błona zawiera duże ilości ujemnie naładowanych fosfo­
lipidów, takich jak fosfatydyloglicerol i kardiolipina [42]. Wykazano, że aktywność 
magainin i tachyplesin jest wysoce wrażliwa na skład lipidowy docelowej błony 
[42]. Siłą napędową tego wiązania są elektrostatyczne interakcje pomiędzy dodatnio 
naładowanymi peptydami a ujemnie naładowanymi lipidami. Hydrofobowość pep­
tydów antybakteryjnych jest generalnie zbyt niska dla ich efektywnej asocjacji z 
elektrycznie obojętnymi fosfolipidami i dzięki temu komórki gospodarza są za­
bezpieczone przed ich toksycznym działaniem. 
Inną ważną różnicą w chemicznym składzie błony pomiędzy komórką proka- 
riotyczną a eukariotyczną jest to, że te ostatnie są obfite w sterole. Udowodniono, 
że obecność stabilizującego błonę cholesterolu jest ważna dla ochrony ludzkich 
erytrocytów przed atakiem magaininy 2 [40]. 
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HIPOTETYCZNE MECHANIZMY DZIAŁANIA
Model tworzącej się beczki
Dla klasycznego, transmembranowego poru zaproponowano hipotezę tworzącej 
się beczki z monomerycznych peptydów (rys. 1) [4, 44, 47, 63]. Hydrofobowe 
powierzchnie peptydów oddziałują z lipidowym rdzeniem błony, a hydrofilowa 
wewnętrzna powierzchnia tworzy por. W mechanizmie tym można wyróżnić cztery 
główne etapy [24]: 
rozwinięte peptydy po asocja­
cji z błoną komórki bakteryj­
nej przyjmują strukturę a-he- 
likalną, 
molekularne oddziaływanie 
pomiędzy związanymi z bło­
ną monomerami, które pro­
wadzi do ich agregacji już 
przy niskiej ich gęstości na 
powierzchni błony; 
wbudowanie się dwóch za­
gregowanych monomerów - 
co rozpoczyna proces formo­
wania się poru; 
dalsze wbudowanie się mo­
nomerów, które prowadzi do 
zwiększania się rozmiaru po­
ru oraz w konsekwencji do 
wypłynięcia niskocząstecz- 
kowych związków (ich wiel­
kość zależy od rozmiaru 
poru) oraz jonów. 
Przykładami peptydów dla któ­
rych zaproponowano właśnie taki 
mechanizm są: melityna, alametycy- 
na i paradaksyna. 
Mechanizm „dywanopodobny”
Mechanizm „dywanopodobny” 
(rys. 2) [4, 44, 24, 63], który za­
proponowano dla opisu zachowania 
się dermaseptyn oraz cekropin opi­
Wypływ niskocząsteczkowych związków 
i jonów
RYSUNEK 1. Hipotetyczny mechanizm tworzenia po­
rów w błonie komórki bakteryjnej przez peptydy anty- 
bakteryjne (wg Orenaa i Shaia [44], zmodyfikowane)
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suje sytuację, w której amfipatyczne, a-helikalne peptydy początkowo wiążą się 
do powierzchni błony pokrywając ją częściowo lub całkowicie. Dziurawienie błony 
następuje jednak dopiero po przekroczeniu określonego progu stężenia peptydów. 
W odróżnieniu od mechanizmu tworzącej się beczki, tutaj peptydy nie wnikają 
do hydrofobowego wnętrza błony, ale raczej wiążą się do fosfolipidowych głównych 
grup. Początkowa reakcja z ujemnie naładowaną błoną jest napędzana elektrostaty­
cznie, dlatego reagujące według tego schematu peptydy są naładowane dodatnio. 
Cztery główne etapy ilustrują ten proces [24]: 
preferencyjne wiązanie się dodatnio naładowanych peptydowych monomerów 
do ujemnie naładowanych fosfolipidów błony; 
Wypływ zawartości cytoplazmy
RYSUNEK 2. Model dywanopodobny dezintegracji błony bakteryjnej pod wpływem peptydów antyba- 
kteryjnych (wg Orena i Shaia [44], zmodyfikowane)
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leżące, amfipatyczne, a-helikalne monomery na powierzchni membrany są 
ustawione w taki sposób, że dodatnie ładunki określonych aminokwasów 
oddziaływują z ujemnie naładowanymi grupami fosfolipidowymi lub cząste­
czkami wody; 
rotacja molekuł prowadzi do reorientacji hydrofobowych reszt w kierunku 
hydrofobowego wnętrza błony; 
dezintegracja membrany przez niszczące wyginanie się dwuwarstwy lipido­
wej, prowadzące do micelizacji i wypływu zawartości cytoplazmy. 
Hipoteza robakowatego zagięcia błony
Przed rozerwaniem opakowanej peptydami błony mogą pojawiać się w niej przej­
ściowe dziury, które są na tyle duże, aby umożliwić wypływ niskocząsteczkowych 
związków, zanim dojdzie do kompletnej lizy membrany. Taki rodzaj dziur został 
opisany w przypadku tzw. hipotezy robakowatego zagięcia błony [4, 38]. Powie­
rzchnia błony zagina się tu charakterystycznie w tył za siebie, na kształt wnętrza 
wału formując tym samym por. To zagięcie wymaga bocznego rozszerzenia się 
w regionie głównych grup dwuwarstwy lipidowej. Monomery np. magainin od­
grywają rolę wkładu (wypełnienia) rozszerzającego się regionu, a przez to stabilizują 
por. Tym niemniej należy pamiętać, że dla magaininy zaproponowano także model 
tworzącej się beczki oraz mechanizm w którym tworzy ona multimeryczne, trans- 
membranowe pory, przejściowe struktury, które są zdolne do translokacji własnej 
oraz fosfolipidów przez błonę [31, 39, 41, 60]. 
Tworzenie kanałów jonowych przez peptydy antybakteryjne
Oprócz wymienionych dotychczas mechanizmów dziurawienia błon niektóre pep­
tydy antybakteryjne mogą tworzyć selektywne, typowe kanały jonowe, co wykazano 
między innymi dla alametycyny i gramicydyny A (rys. 3) [20]. W przypadku ala- 
metycyny kilka cząsteczek peptydowych grupuje się razem w błonie, aby utworzyć 
charakterystyczny agregat, w którego centrum znajduje się por umożliwiający jonom 
ucieczkę na zewnątrz. Natomiast gramicydyna A jest peptydem zawierającym za­
równo D-, jak i L- aminokwasy występujące naprzemiennie. Przyjmuje ona chara­
kterystyczna strukturę zwaną P-helisą. Dwie cząsteczki tego peptydu asocjują w 
błonie, zbliżając się do siebie swymi N końcami. Średnica tej P-helisy jest wy­
starczająco duża, aby utworzyć por, przez który mogą migrować jony. Formowanie 
kanału jonowego zaproponowano również dla protegryny [51]. 
Alternatywne mechanizmy działania peptydów antybakteryjnych
Niektóre peptydy antybakteryjne, takie jak np. baktenecyna [62], mimo że nie 
zaburzają ani nie dziurawią błony bakteryjnej, doprowadzają do śmierci bakterii. 
Najprawdopodobniej wnikająone do wnętrza komórki i na różnych drogach zaburzają
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Wypływ jonów Wypływ jonów
RYSUNEK 3. Mechanizmy tworzenia kanałów jonowych w błonic przez peptydy antybakteryjne: A - 
alametycynę, B - gramicydynę A (wg Futaki [20], zmodyfikowane)
normalne jej funkcjonowanie [49, 63J. Mogą hamować syntezę specyficznych białek 
błonowych, np. attanecyny [9] i gloweryny [1], wiązać się do DNA i zatrzymywać 
jego replikację (PR-39) [1, 6] lub jak na przykład defensyny mają zdolność przerwania 
pojedynczej nici DNA [1]. Peptydy antybakteryjne mogą również działać przez 
wywołanie samo-destrukcyjnych mechanizmów. Autoliza bazująca na aktywacji 
amidazy, która degraduje peptydoglikan, została zasobserwowana u bakterii pod­
danych działaniu pep5 i nizyny [1]. Niektóre peptydy antybakteryjne wykazują 
również działanie hamujące aktywność enzymów produkowanych przez patogenne 
mikroorganizmy. Mogą działać jako pseudosubstraty lub szczelnie wbudowywać 
się do centrum aktywnego enzymu, blokując dostęp substratu. Histatyny w submi- 
krmoralnych stężeniach są zdolne do hamowania proteinazy typu trypsyny wy­
dzielanej przez bakterię atakującą jamę ustną - Bacteroides gingivalis [1]. 
ROLA PEPTYDÓW ANTYBAKTERYJNYCH 
I PRÓBY ICH ZASTOSOWANIA KLINICZNEGO
Mutacje wywoływane w genach kontrolujących ekspresję peptydów antybakte- 
ryjnych owadów (np. drosomycyny) [36] dostarczyły dowodów o roli peptydów 
w zwalczaniu patogennych mikroorganizmów. Zakażenie grzybami przeżywało zna­
cznie mniej osobników z taką mutacją. Z kolei transplantacja genu kodującego 
peptyd antybakteryjny (dającego oporność na patogeny roślinne) z jednej rośliny 
do drugiej pozbawionej tego genu nadawała jej oporność na infekcję [22]. 
Poziom peptydów o aktywności bójczej skierowanej przeciwko mikroorganizmom 
wzrasta podczas zakażeń i procesów zapalnych [1]. W bakteryjnym zapaleniu opon 
mózgowych i w szoku septycznym zwiększa się ilość a-defensyn [55], w infekcjach 
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wywołanych przez Mycobacterium czy Pasteurella ß-defensyn [1, 47], a w ropniach 
i ranach zwiększa się ilość wielu peptydów [19]. Poziom IL-37, TAP (trachéal 
antimicrobial peptide) lub LAP (lingual antimicrobial peptide) wzrasta w stanach 
zapalnych [46]. Obniżony poziom peptydów antybakteryjnych związany jest z li­
cznymi patologiami. Pacjenci cierpiący na zespół niedoboru ziarnistości mają upo­
śledzoną produkcję a-defensyn, i w związku z tym dochodzi u nich do częstych 
i nawracających infekcji bakteryjnych [1]. Niski poziom histatyn w ślinie pacjentów 
chorych na HIV koreluje z ich wysoką zapadalnością na ustne grzybice [1]. W 
mukowiscydozie, chorobie wywołanej wadliwym działaniem kanałów chlorkowych, 
aktywność antybakteryjna ß-defensyn niwelowana jest przez wysokie stężenie soli 
[22, 25, 50]. Następstwem są nawracające infekcje dróg oddechowych.
Obecnie wiele firm biotechnologicznych prowadzi intensywne prace nad wpro­
wadzeniem peptydów antybakteryjnych na rynek i zastosowaniem ich w leczeniu 
różnych schorzeń. Do najbardziej zaawansowanych badań należą prace nad lekiem 
o nazwie Neuprex, który jest 21 aminokwasowym peptydem pochodzącym z białka 
BPI neutrofili ludzkich [27, 37]. Lek ten znajdują się w III fazie badań klinicznych 
i stosowany jest przeciwko zakażeniu Meningococcami wywołującymi zapalenie 
opon mózgowych. Innym dobrze zbadanym peptydem jest wywodzący się z ma- 
gaininy MSI-78 (Locilex, Magainin Pharmaceutical). Znajduje się on już też w 
III fazie badań klinicznych i zastosowano go u 926 pacjentów, cierpiących na 
trudne do leczenia owrzodzenie kończyn występujące u osób chorych na cukrzycę 
[27]. Z kolei nizyna i IB-367 (peptyd kationowy podobny do protegryny) [27], 
przechodzą I fazę badań klinicznych. Nizyna jest testowana w zwalczaniu owrzodzeń 
żołądka wywołanych przez Helicobacter pylori oraz używana jako środek kon­
serwujący żywność, a IB-367 w zwalczaniu grzybic jamy ustnej. Peptydy anty- 
bakteryjne, mające zdolność wiązania LPS-u, mogą być stosowane w zwalczania 
szoku septycznego [37].
Histatyna, po zaadsorbowaniu jej na powierzchnię protez zębowych może znaleść 
zastosowanie w redukcji adhezji Candida do protez. Poza tym peptyd ten wykazuje 
zdolność hamowania proteinaz Bacteroides gingivalis [1].
Magainina i jej analogii mogą służyć jako środek antykoncepcyjny, ponieważ 
powodują zmiany morfologiczne i funkcjonalne plemników [1]. Biorąc pod uwagę 
aktywność protegryn skierowaną przeciwko niektórym wirusom przenoszącym się 
drogą płciową postuluje się połączyć ten antybiotyk z czynnikiem antykoncepcyjnym 
[1].
Peptydy antybakteryjne, takie jak: cekropiny i melityny [10, 61], wykazują aktyw­
ność antynowotworową. Nie jest jasne, dlaczego komórki transfekowane nowo- 
tworowo są bardziej wrażliwe na ich działanie niż ich nietransfekowane odpowiedniki 
[1], ale daje to nadzieję na możliwość leczenia nowotworów.
Interesująca jest również aktywność antywirusowa niektórych peptydów. Analog 
melittyny ( ang. hecate - 23-aa syntetyczny peptyd) hamuje rozprzestrzenianie wirusa 
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HSV-1 (herpex simplex virus-P) [3], a z kolei T22 (analog polyphemusyny II, 
peptydu uzyskanego z hemocytów amerykańskiego gatunku kraba - Limulus po- 
lyphemuś) ma silną aktywność skierowaną przeciwko wirusowi HIV [1, 52-54].
PODSUMOWANIE
Peptydy o aktywności bójczej skierowanej przeciwko mikroorganizmom stanowią 
nowe, obiecujące źródło antybiotyków. Cechują się szerokim spektrum działania, 
są aktywne w bardzo niskich stężeniach (rzędu |1M) i działają w bardzo krótkim 
czasie. Interesujące jest, że D-enancjomery peptydów wykazują taką samą aktywność 
jak ich naturalnie występujące L-analogi, a są mniej wrażliwe na działanie proteinaz, 
a tym samym mają dłuższy okres półtrwania. Ponadto jako antybiotyki, peptydy 
cechują się obniżoną immunogennością, co związane jest z wprowadzaniem do 
organizmu znanych mu już epitopów. Nie ma dotychczas w literaturze informacji 
o powstaniu oporności na peptydy u mikroorganizmów, podczas gdy dla tradycyjnych 
antybiotyków lekoopomość występuje dość często. Wynika to prawdopodobnie z 
faktu, że peptydy działają głównie na błonę bakteryjną, są przy tym selektywnie 
toksyczne i nie wykazują aktywności przeciwko komórkom organizmu zakażonego 
patogenem.
Badania prowadzone obecnie mają na celu dokładniejsze poznanie cytotoksy- 
czności i mechanizmów działania tych peptydów oraz opracowanie tanich metod 
ich pozyskiwania, tak by umożliwić ich wykorzystanie w medycynie jako leków 
wspomagających tradycyjne antybiotyki.
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